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В статье обсуждаются ключевые аспекты патогенеза атопического дерматита и вопросы выбора патогенетически 
обоснованных методов терапии. Приводятся сведения о рациональном применении основных лекарственных 
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Вестник дерматологии и венерологии
 Атопический дерматит (АД; син. атопическая экзе­
ма) остается одной из наиболее актуальных проблем 
современной дерматологии в  связи с  широкой рас­
пространенностью дерматоза, высоким ростом забо­
леваемости, хроническим рецидивирующим течением 
и в конечном счете значительным отрицательным вли­
янием на качество жизни пациента и его семьи [1—4]. 
Согласно данным мировой статистики, 30% всех боль­
ных составляют дети [3]. АД относится к заболеваниям 
с частым дебютом в раннем детском возрасте. Так, 
около 45% случаев впервые диагностируются в воз­
расте до 6 мес. [5], у 80% больных симптомы заболе­
вания проявляются к 5 годам [6]. Кроме того, АД не­
редко является первым этапом развития других атопи­
ческих заболеваний, например аллергического ринита 
и/или бронхиальной астмы [7]. 
Клинические проявления дерматоза на коже и со­
провождающий их хронический мучительный зуд яв­
ляются мощными факторами, отрицательно влияю­
щими на психосоциальную адаптацию и самооценку 
ребенка [8, 9]. учитывая тот факт, что у  детей дер­
матоз имеет хроническое рецидивирующее течение 
с большой продолжительностью и в ряде случаев мо­
жет переходить во взрослую жизнь [10], лечение АД 
длительное и требует практически постоянного приме­
нения лекарственных средств [11]. Кроме того, одним 
из ключевых моментов успешного лечения является 
как можно более раннее его начало, что диктует не­
обходимость применения не  только эффективных, 
но и безопасных препаратов, допустимых в детском 
возрасте. 
Современная медицина руководствуется доказа­
тельным подходом в выборе методов лечения. Так­
же воздействие тех или иных средств должно быть 
патогенетически обоснованным. В  настоящее вре­
мя патогенез АД глубоко и подробно изучен. В ли­
тературе широко освещены генетические аспекты 
заболевания, обусловливающие основные звенья 
его патогенеза: нарушение барьерной функции ко­
жи и развитие иммунного воспаления [12—16]. Не­
состоятельность генов филаггрина, лорикрина, 
SPINK5 и  других, ответственных за  синтез струк­
турных компонентов эпидермиса, обеспечивающих 
барьерную функцию, влечет за  собой увеличение 
трансэпидермальной потери воды и формирование 
аномальной сухости кожного покрова. В результате 
создаются благоприятные условия для аллергенной 
сенсибилизации и реализации генетически детерми­
нированных измененных иммунных реакций в коже 
больных [17]. 
Если более ранними исследованиями подтверж­
далась в большей степени заинтересованность Th2­
лимфоцитов в патогенезе АД, то современные данные 
свидетельствуют об  активации в  острую фазу Th2­
звена с избыточной продукцией интерлейкина (ИЛ)­4, 
ИЛ­13 и др., а затем Th1­клеток, синтезирующих ИЛ­
12, ИЛ­18, участвующих в поддержании хроническо­
го воспаления, а также ИЛ­11 и трансформирующего 
фактора роста β1 [18—21]. Активно обсуждается роль 
ИЛ­31, оказывающего ингибирующее влияние на про­
лиферацию и дифференцировку кератиноцитов и про­
дукцию филаггрина [22, 23]. 
Таким образом, с учетом патогенеза заболевания 
терапия АД должна быть направлена на восстановле­
ние нарушенной функции эпидермиса и подавление 
присутствующего в коже больных воспаления.
поскольку заболевание характеризуется хрониче­
ским рецидивирующим течением, лечение преследует 
цель снижения частоты и степени выраженности реци­
дивов и увеличения периодов ремиссии. Для достиже­
ния оптимального результата необходима объектив­
ная оценка степени тяжести заболевания с последую­
щим адекватным выбором метода лечения. Выражен­
ность зуда и кожных проявлений при АД оцениваются 
с использованием шкалы ScORAD (Scoring of Atopic 
Dermatitis) [24—26]. Согласно последней, сумма бал­
лов менее 20 характеризует АД как легкой степени 
тяжести, а более 40 — как тяжелой. Следует отметить, 
что большинство пациентов детского возраста страда­
ют заболеванием легкой и среднетяжелой степени тя­
жести, на долю тяжелой степени приходится 10—20%, 
преимущественно у взрослых [24].
В  настоящее время общепринятой является сту­
пенчатая схема лечения АД в зависимости от степе­
ни тяжести [27]. Купирование рецидивов заболевания 
у пациентов детского возраста с легкими и среднетя­
желыми формами должно ограничиваться наружной 
терапией без привлечения системного приема имму­
носупрессивных препаратов, дающих серьезные по­
бочные реакции. Эффективность наружной терапии 
не в последнюю очередь обусловлена такими факто­
рами, как фармакологическая активность препарата, 
соответствующее дозирование и  правильность при­
менения наружного средства, иными словами, при­
верженностью лечению. Например, лекарственные 
наружные средства желательно применять на предва­
рительно увлажненную кожу. при этом увлажняющие 
средства необходимо наносить на весь кожный покров 
в связи с конституциональной сухостью кожи больных 
АД. В то время как увлажнение кожи является клю­
чевым моментом постоянно проводимой пациентам 
базисной терапии, противовоспалительную наружную 
терапию традиционно проводят только в очагах пора­
жения. 
В течение десятилетий основными препаратами 
выбора для лечения атопического дерматита явля­
лись топические глюкокортикостероиды, которые 
назначались больным короткими курсами при обо­
стрении заболевания для быстрого купирования 
рецидива. после регресса высыпаний терапия пре­
кращалась. В последнее время ученые все больше 
склоняются к мнению о преимуществах проведения 
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так называемой проактивной поддерживающей те­
рапии, когда лекарственное средство наносится вне 
обострения на области ранее пораженной кожи с це­
лью снижения риска рецидива. Данный метод под­
разумевает долгосрочное противовоспалительное 
лечение в малых дозах в сочетании с произвольным 
применением увлажняющих средств для всего тела. 
Эффективность долгосрочного применения топиче­
ских кортикостероидов при АД подтверждена мно­
гочисленными исследованиями [28—34]. Однако, 
несмотря на  высокую эффективность глюкокорти­
костероидов, длительное применение их у детей мо­
жет сопровождаться риском развития нежелатель­
ных явлений. Такие побочные эффекты, как атро­
фические изменения кожи и нарушение барьерной 
функции эпидермиса, а также системная абсорбция 
препаратов с потенциальным риском подавления ги­
поталамо­гипофизарно­надпочечниковой системы 
нередко вызывают у родителей больных детей по­
явление «стероидофобии», влекущей за собой на­
рушение режима применения лекарственного сред­
ства и,  соответственно, снижение эффективности 
лечения [35, 36]. Около 80% пациентов испытывают 
опасения по поводу применения топических корти­
костероидов на чувствительных участках кожи (ве­
ки, периоральная область, гениталии) [37]. у  36% 
больных в связи с этим отмечается отсутствие при­
верженности лечению [36].
Вышесказанное побудило ученых к  поиску но­
вых эффективных и безопасных средств лечения АД 
у детей. учитывая иммунные механизмы патогенеза 
дерматоза, перспективной представлялась разработ­
ка препаратов, оказывающих тормозящее действие 
на  секрецию Т­клетками провоспалительных цито­
кинов, но без побочных явлений, свойственных глю­
кокортикостероидам. появление более 10 лет назад 
принципиально нового типа препаратов — топических 
ингибиторов кальциневрина (ТИК) позволило значи­
тельно расширить возможности лечения АД, в первую 
очередь у пациентов детского возраста. 
В основе лекарственного действия ТИК лежит ин­
гибирование фосфатазной активности внутриклеточ­
ного кальциневрина. Кальциневрин — Сa2+/кальмоду­
линзависимый протеин, регулирующий транслокацию 
нуклеарного фактора активированных Т­лимфоцитов 
(Nf­AT) в ядро. после презентации антигена Т­клеткам 
происходит активация кальциневрина и дефосфори­
лирование протеинов, в том числе Nf­AT. Транслока­
ция Nf­AT в ядро влечет за собой активацию генов, 
кодирующих различные цитокины, необходимые для 
инициации иммунного ответа [38]. 
Существующие в настоящее время два препара­
та из группы ТИК — пимекролимус 1% крем (Элидел) 
и такролимус 0,03% и 0,1% мазь (протопик) — селек­
тивно ингибируют синтез провоспалительных цитоки­
нов Т­лимфоцитами и  тучными клетками. при этом 
клинически противовоспалительный эффект не  со­
провождается атрофией кожи, появлением телеанги­
эктазий и гипертрихоза. В связи с этим ТИК возможно 
применять на лице, в складках. пимекролимус разре­
шен к применению с возраста 3 мес., такролимус — 
с  2 лет. пимекролимус используется в  наружной 
терапии легкого и  среднетяжелого АД. Такролимус 
применяется для лечения больных со среднетяжелым 
и тяжелым течением АД. безопасность применения 
пимекролимуса 1% крема у  детей, страдающих АД 
легкой и средней степени тяжести, с возраста 3 мес. 
подтверждена значительным количеством исследо­
ваний. В шести крупных клинических исследованиях 
безопасности применения пимекролимуса приняло 
участие более 4000 детей раннего возраста [39—44]. 
В  пятилетнем многоцентровом открытом клиниче­
ском исследовании с параллельными группами Petite 
было показано отсутствие системного влияния пиме­
кролимуса на иммунную систему детей раннего воз­
раста при регулярном его применении «по требова­
нию», т. е. при каждом обострении АД в течение пяти 
лет [41]. Одновременно родители имели возможность 
применения топических кортикостероидных средств 
при развитии у ребенка обострения, неконтролиру­
емого пимекролимусом. Как показали результаты, 
терапия пимекролимусом сопровождалась снижен­
ной потребностью в применении кортикостероидов. 
Так, 36% пациентов вообще не использовали топи­
ческих кортикостероидов. у  тех, кто применял их, 
медиана продолжительности применения составила 
всего 7 дней, что свидетельствует о  стероидсбере­
гающем эффекте терапии пимекролимусом. Личный 
опыт автора также свидетельствует об эффективном 
применении ТИК в терапии АД у пациентов детского 
возраста [45]. у больных с эритематозно­сквамозной 
формой заболевания, характерной для детей ранне­
го возраста, наиболее приемлем пимекролимус 1% 
крем. Для пациентов с  эритематозно­сквамозной 
формой с лихенификацией и лихеноидной могут быть 
показаны как пимекролимус 1% крем, так и такроли­
мус 0,03% мазь в зависимости от возраста ребенка 
и  степени тяжести заболевания. показаниями для 
применения такролимуса являются более тяжелые 
формы заболевания. Кроме того, препарат может 
вызывать более продолжительное по  времени чув­
ство жжения, чем пимекролимус, что также следует 
учитывать при назначении его пациентам младшего 
детского возраста [46].
Все вышесказанное определило формирование 
нового взгляда на  подходы к  лечению АД у  детей 
как на этапе его возникновения с целью предотвра­
щения развития более тяжелых торпидных к  тера­
пии клинических форм, так и при хроническом его 
течении. 
В настоящее время основными целями терапии АД 
являются длительный контроль обострений и улучше­
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Рисунок Новый алгоритм терапии АД легкой и средней степени тяжести: Европейский консенсус
ОСТРЫЙ АД ЛЕГКОЙ И СРЕДНЕЙ СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ
Дети, подростки и взрослые
ДЛИТЕЛЬНО СУЩЕСТ








• Тщательная очистка кожи для удаления корочек 
и/или чешуек
• Первые 3—4 дня: ТКС дважды в день до 
улучшения
• Затем: чередование ТКС и пимекролимус 1% один 
раз в день или монотерапия пимекролимусом 
дважды в день
• Смягчающие средства — по необходимости
В процессе регрессирования экземы и зуда
• Пимекролимус 1% дважды в день на всех 
пораженных участках кожи до исчезнования 
признаков или симптомов АД
• Смягчающие средства — по необходимости
Терапия первой линии
• Пимекролимус 1% 
дважды в день на всех 
пораженных участках 
кожи при появлении 
первых признаков или 
симптомов АД и до их 
исчезновения
• Смягчающие средст-
ва — по необходимости
• Тщательное очищение 







• ТКС до исчезновения 
признаков и симпто-
мов 
ПОЛНОЕ РАЗРЕШЕНИЕ ОЧАГОВ ПОРАЖЕНИЙ
ПОДДЕРЖИВАЮЩАЯ ТЕРАПИЯ
Для предотвращения обострений и снижения 
необходимости в применении ТКС
• Пимекролимус 1% один раз в день в течение 7 дней 
в неделю до 3 мес. или реже (в зависимости 
от рекомендаций лечащего врача*) на ранее 
пораженных участках кожи
• Смягчающие средства — по необходимости на 
внешне нормальной коже
Отмена пимекролимуса 1%
Смягчающие средства — по необходимости
При первых признаках обострения
Пимекролимус 1% дважды в день до исчезновения 
признаков и симптомов
ТКС — Топический кортико-
стероид.
* Не указано в Краткой 
характеристике препарата 
для пимекролимуса.
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ние качества жизни. Достижение этого возможно по­
средством решения следующих задач:
  максимально эффективное купирование рецидивов;
  снижение необходимости в применении топических 
кортикостероидов для длительной терапии;
  применение альтернативных топическим кортико­
стероидам лекарственных средств на чувствитель­
ных участках кожи;
  повышение приверженности детей лечению;
  восстановление кожного барьера;
  снижение риска возникновения инфекций.
На  симпозиуме в  рамках Всемирного конгресса 
по детской дерматологии (2013  г.) был представлен 
новый алгоритм лечения АД легкой и средней степе­
ни тяжести у детей (Европейский консенсус 2013) [47] 
(см. рисунок), отвечающий современным требовани­
ям, предъявляемым к лечению этого заболевания. Со­
гласно мнению исследователей, в лечении длительно 
существующего АД легкой степени тяжести первой 
линией терапии является использование пимекроли­
муса 1% крема 2 раза в сутки до полного исчезнове­
ния клинических проявлений заболевания. при обо­
стрении АД легкой и средней степени тяжести следу­
ет применять топические кортикостероиды в течение 
3—4 дней, а затем при улучшении состояния пимекро­
лимус 1% крем 2 раза в сутки до полного исчезнове­
ния клинических признаков рецидива. Одним из осно­
вополагающих постулатов этого алгоритма является 
рекомендация проведения пациентам с  АД легкой 
и  средней степени тяжести в  период ремиссии под­
держивающей терапии пимекролимусом 1% кремом 
1 раз в сутки в ежедневном или интермиттирующем 
(2—3 раза в  неделю) режиме продолжительностью 
до  3  мес., что позволяет предотвращать рецидивы, 
т. е. осуществлять контроль над заболеванием. при 
первых признаках обострения рекомендуется пере­
ходить на двухразовый режим дозирования пимекро­
лимуса. Регулярное применение наружных увлаж­
няющих средств рекомендуется при всех вариантах 
терапии. Для лечения вторично инфицированного АД 
следует проводить короткие курсы топических или 
системных антибактериальных, противогрибковых 
и противовирусных препаратов.
Заключение
учитывая тот факт, что АД является хроническим 
рецидивирующим дерматозом, излечение которого 
в настоящее время не представляется возможным, 
основной задачей лечащего врача является как 
можно более эффективная и  безопасная терапия 
с самого начала развития заболевания и на всем его 
протяжении. Современные препараты из группы ТИК 
являются альтернативой продолжительному приме­
нению топических кортикостероидов. Эффективным 
в лечении и контроле АД легкой и средней степени 
тяжести у  детей представляется новый алгоритм 
применения пимекролимуса 1% крема в  качестве 
проактивной терапии. 
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